Prise en charge de Pasthme chez I’adulte 


Asthme et allergie 


La prise en compte 

d’une allergie est systematique 

dans I’asthme. 

La reaction ailergique repose 
sur les lymphocytes Th2 
specifiques de I’allergene, 
qui organisent la production 
d’immunoglobulines E (IgE) 
et I’activation des eosinophiles. 
Dans I’asthme atopique, 
les allergenes domestiques 
sont plus souvent en cause 
que les pollens. 

Ils interviennent precocement 
dans la genese de la maladie, 
puis comme facteurs 
declenchant les exacerbations. 
L’asthme professionnel 
doit toujours etre evoque. 
L’interrogatoire recherche 
la pertinence des allergenes 
dans les manifestations cliniques, 
confirmee par les tests cutanes, 
eventuellement le dosage 
d’lgE specifiques. 

Les tests de provocation 
sont reserves au diagnostic 
d’asthme professionnel. 
L’eviction des allergenes 
doit etre proposee. 

La desensibilisation specifique 
peut etre indiquee dans le but 
de diminuer un traitement 
pharmacologique important. 
Une prise en charge rhinologique 
fait partie du traitement. 

Les anticorps anti-lgE, 
anti-interleukine (IL)-5, 
les recepteurs solubles de l’IL-4 
et les allergenes recombinants 
sont des traitements 
en developpement. 
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L es relations entre asthme et allergie 
sont primordiales, comme le montre 
le parallelisme de 1’ augmentation de la 
prevalence de l'atopie de la rhinite 
ailergique et de l’asthme. 1 Elies ne sont 
pourtant pas si simples : 70 % des 
asthmes sont atopiques, c’est-a-dire 
associes a la positivite des tests cutanes 
aux pneumallergenes, mais un allergene 
n’est identifie comme facteur declen- 
chant des crises que chez environ 70 % 
des patients. 2 Ainsi, la mise en relation 
de 1’ asthme avec 1’ allergie est fondee 
sur une demarche scientifique et done 
rigoureuse, mais aussi pragmatique et 
individualisee. 

Reaction ailergique 
dans I’asthme 

Lors du premier contact avec 1’ aller- 
gene, la phase de sensibilisation est 
asymptomatique et seule la mise en 
evidence d’immunoglobulines (Ig)E 
specifiques par un test cutane positif 
ou par un dosage permet de la detec- 
ter. Lors de cette phase, les lympho- 
cytes T specifiques se sont differencies 
en lymphocytes Th2, producteurs d’in- 
terleukine (IL)-4, necessaire a la pro- 
duction d’lgE. 3 Ces lymphocytes, lors 
d’un contact ulterieur, induisent la 
reaction ailergique proprement dite. 

A la suite d’ expositions repetees ou 
d’une exposition chronique, la sensi- 
bilisation devient telle que les contacts 
ulterieurs avec 1’ allergene provoquent 
des symptomes. Ce passage a la mala- 
die depend de 1’ exposition au risque et 
de facteurs lies a l'individu. 


L’ allergene induit alors une reaction 
inflammatoire particuliere, la reaction 
ailergique. Les lymphocytes Th2 orga- 
nisent cette reaction en produisant 
cytokines et chimiokines. 4 Les cyto- 
kines sont produites par les cellules 
pour communiquer entre elles. Les plus 
importantes ici sont l’IL-4 et l’IL-13, 
qui induisent la production d’lgE par 
les lymphocytes B, et l’lL-5, essen- 
tielle a l’attraction et a l’activation des 
eosinophiles. 5 Les chimiokines sont un 
groupe de cytokines dont le role est 
d’attirer les cellules. Les plus impor- 
tantes ici concernent l’eosinophile : 
MCP-3 (monocyte chemotactic pro- 
tein-3), RANTES (regulated on acti- 
vation of normal t-cell expressed and 
secreted) et eotaxine. 6 Les molecules 
d’ adherence favorisent le trafic des 
cellules du sang aux voies aeriennes. 7 
La reaction se deroule en 2 phases : 
l’une, precoce, des les l res minutes de 
l’exposition, et l’autre, tardive, 6 a 8 h 
apres la l re . Lors de la phase precoce, 
l’allergene se fixe aux IgE qui heris- 
sent les cellules porteuses du recepteur 
de haute affinite pour les IgE (FceRI), 
principalement les mastocytes. 
Chaque allergene fixe au moins deux 
IgE, ce qui induit la co-agregation des 
FceRI, la degranulation et la liberation 
de mediateurs vasodilatateurs et bron- 
choconstricteurs a l’origine des symp- 
tomes immediats de la crise d’asthme. 
Les eosinophiles sont a 1’origine de la 
phase retardee. En produisant des pro- 
teines basiques, toxiques pour les epi- 
theliums, ils perennisent la reaction et 
induisent la maladie chronique 
(fig. I). 3 II semble que la physiopatho- 
logie des asthmes non allergiques n’est 
pas differente de ce scenario. 8 

Allergenes en cause 
dans I’asthme 

Le terme « allergene » designe 2 concepts 
differents. Un allergene est une substance 
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Mecanisme de la reaction allergique. Schematiquement, I’allergene est phagocyte par une cellule presentatrice de I’antigene, 
puis transforme en peptides et presente dans le contexte du complexe majeur d’histocompatibilite (CMH) a un lymphocyte Th2 
specifique. Celui-ci produit notamment I’IL-4, qui permet la production d’lgE par le lymphocyte B, et l’IL-5 qui active les eosinophiles. 
En degranulant, le mastocyte libere des mediateurs a I’origine de la phase precoce de la reaction. L’eosinophile produit les proteines 
basiques, toxiques, a I’origine des signes retardes et chroniques. 


(grain de pollen, acarien, aliment) definie 
par la reaction immunologique qu’elle 
provoque. On appelle aussi allergene 
une molecule responsable de la reaction 
et contre laquelle sont dirigees les IgE. 
Ainsi, au sein d’un allergene-substance, 
il existe de nombreux allergenes-mole- 
cules. Les allergenes dont la sequence 
en acides amines est connue sont desi- 
gners par les 3 premieres lettres du 
genre, la premiere lettre de l’espece et 
un numero (Der p I par exemple pour 
Dermatophago'ides pteronyssinus I). 
Les proteines qui fixent plus de 10 % 
des IgE de plus de 50 % des patients 
sensibilises sont appelees allergenes 
majeurs. 

Pneumallergenes 

Les pneumallergenes sont les aller- 
genes inhales. Ce sont eux qui sont le 
plus souvent impliques dans l’asthme 
allergique, en particulier les allergenes 
« domestiques », 9 que Ton trouve a 
l’interieur des habitations : acariens de 
la poussiere de maison, blatte, chien, 
chat, certaines moisissures ( Altemaria ). 
Les acariens nichent dans les tissus 
d’ameublement et la literie. Leur mul- 
tiplication est favorisee par la chaleur, 
l'humidite, le confinement. On n’en 


trouve pas en altitude. 10 La blatte est 
responsable d’asthme dans les milieux 
sociaux defavorises. Les allergenes 
des phaneres d’animaux domestiques 
sont en pleine expansion dans les habi- 
tations. Fel d 1, l’allergene majeur du 
chat, produit par les glandes sebacees 
de 1’ animal 12 est tenace dans la pous- 
siere de maison et peut persister plu- 
sieurs annees apres le depart du chat. 
Parmi les pollens, citons les graminees 
(phleole, dactyle), arbres (bouleau 
dans le Nord et l’Est de la France, cypres 
dans le Midi) et herbacees (parietaires, 
dans le Sud). Depuis quelques annees, 
les pollens d ’Ambrosia sont abondants 
en Rhone-Alpes. 

Trophallergenes 

Ce sont les allergenes alimentaires, res- 
ponsables d’asthme notamment dans 
l’enfance. Des signes digestifs ou cuta- 
nes (eczema) peuvent alors accompa- 
gner l’asthme. Chez l’enfant, l’ceuf, le 
lait, le poisson et l’arachide sont les plus 
frequents. Chez l’adulte, de nombreux 
allergenes peuvent etre incrimines, mais 
rarement. II s’agit de fruits et legumes, 
du celeri, du soja. II faut signaler les 
reactions croisees frequentes entre tro- 
phallergenes et pneumallergenes. 


Allergenes professionnels 

Plus de 250 substances ont ete incri- 
minees dans la survenue d’asthmes 
professionnels (tableau I). Les aller- 
genes de haut poids moleculaire (latex, 
cereales, allergenes d’origine animale, 
enzymes) declenchent une reaction 
classique et des IgE specifiques peu- 
vent le plus souvent etre mises en evi- 
dence par un test cutane ou un dosage. 
Pour ces allergenes, l’atopie est un 
facteur de risque. Pour les allergenes 
de bas poids moleculaire (isocyanates, 
aldehydes, resines), la physiopathologie 
est moins claire : ils operent en tant 
qu’haptenes et l’existence d’lgE speci- 
fiques a rarement ete demontree. Le 
recours au test de provocation specifique 
est souvent necessaire pour affirmer le 
diagnostic. 

Formes cliniques 
de I’asthme allergique 

Forme typique : 

I’asthme aux acariens 

L’asthme aux acariens se developpe 
dans l’enfance et chez l’adulte jeune. 
II survient chez un individu atopique, 
qui a pu presenter un eczema dans les 
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Tableau I 

Principaux allergenes impliques dans I’asthme professionnel 


Allergenes de haut poids moleculaire 

[Agents] 

[Activite] 


Farines de ble, de seigle 

Animaux de laboratoire 

Boulangers, minotiers 

Animaliers 


Enzymes (amylase, papaine, bromeline) 
Latex 

Boulangers, industrie agro-alimentaire 
Personnel medical et paramedical 
Industrie du caoutchouc 


Bois exotiques, cedre rouge 

Charpentiers, 

industrie de transformation du bois 

Allergenes de bas poids moleculaire 

Colophane 

Industrie electronique 


Isocyanates 

Peintres, metiers de l’isolation. 


Anhydrides (phtalliques, trimelitiques) 
Formaldehyde 

Persulfates 

fabrication de mousses polyurethanes. . . 
Fabrication de plastiques, de peinture 
Personnel paramedical 

Coiffeurs 


Medicaments 

Metaux (chrome, nickel, platine) 

Industrie pharmaceutique 

Tannage, cimenteries, joaillerie, 
industrie photographique, soudeurs 


premieres annees de la vie. En regie 
generate, une rhinite allergique a pre- 
cede l’asthme de quelques annees. Les 
crises sont le plus souvent typiques : a 
une gene respiratoire avec toux seche 
succede, en quelques heures ou en 
quelques minutes, une dyspnee avec 
sifflements dans la poitrine. La crise 
survient volontiers la nuit ou au petit 
matin et reveille le malade qui ne peut 
plus rester allonge. Sous traitement 
bronchodilatateur, la crise s’acheve en 
quelques dizaines de minutes par une 
expectoration claire, perlee. Le retour 
au calme est total ou seulement partiel. 
Le caractere allergique de 1’asthme est 
evoque par la repetition de crises de 
meme nature et dans des circonstances 
identiques : on parle d’ unite d’ action 
(repetition des memes symptomes), de 
lieu (dans la meme chambre a coucher) 
et de temps (a la meme periode de 
l’annee). Ici, les recrudescences sont 
frequentes en automne. L’asthme aux 
acariens est en regie peu severe et 
beneficie de mesures d’eviction. II 
s’ameliore en altitude. La desensibili- 
sation specifique est efficace dans 
cette indication. 

Autres asthmes allergiques 

Les pollens induisent souvent des 
rhinites, plus rarement de l’asthme. 
L’asthme exclusivement pollinique 
ne represente qu’environ 15 % des 
asthmes atopiques. 2 En general, les 
pollens interviennent comme des 


facteurs de recrudescence saisonniere 
d’un asthme en rapport avec de mul- 
tiples allergenes. Les blattes sont a 
l’origine d’ asthmes volontiers se veres. 
L’asthme aux moisissures comme 
Alternaria peut ne se manifester que 
par une toux chronique, mais ces aller- 
genes ont pu aussi etre a l’origine de 
certains asthmes mortels.' 4 

Asthme professionnel 

Interessant environ 2 a 15 % des 
asthmes selon la definition utilisee, 15 
l’asthme professionnel est la plus fre- 
quente des maladies respiratoires 
d’origine professionnelle. II survient 
chez un travailleur sans antecedent ou 
aggrave un asthme connu. Typique- 
ment, il survient au travail et se calme 
lors des periodes de conges. La diffi- 
culty est d’y penser chez un patient qui 
n’a pas mis en relation symptomes et 
travail. L’ amelioration lors du repos 
n’est pas toujours retrouvee. L’ exposi- 
tion chronique a un produit connu pour 
etre une cause d’ asthme professionnel 
est evocatrice, mais le patient peut etre 
expose a son insu et une nouvelle sub- 
stance peut toujours etre incriminee. 16 
Le diagnostic doit etre porte, car 
l’eviction ameliore l’asthme, volon- 
tiers severe. La reconnaissance en 
maladie professionnelle apporte des 
avantages pour le patient et permet 
d’etablir des mesures de protection 
individuelles et (ou) collectives. 17 
Les asthmes professionnels doivent, en 


plus de leur declaration legale a 1’ as- 
surance maladie, faire l’objet d’une 
declaration a l’Observatoire national 
des asthmes professionnels (ONAP) 
qui collige les cas fran 9 ais d’ asthme 
professionnel dans un but de recherche 
clinique. Devant le nombre d’ agents 
susceptibles d’induire un asthme pro- 
fessionnel, le recours a une base de 
donnees accessible par 1’Internet est 
utile pour rechercher l’imputabilite 
eventuelle d’une substance : http: 
//www.remcomp.com/asmanet/asma- 
pro/index.htm 

Evaluer la responsabilite 
des allergenes 
dans I’asthme 

Interrogatoire 

C’est la pierre angulaire du diagnostic. 18 
II precise les circonstances declen- 
chant des crises d’ asthme mais aussi 
de rhinite, le type d’habitat, l’exposi- 
tion allergenique, les circonstances de 
remission. Les antecedents personnels 
et familiaux, la profession et les 
emplois anterieurs sont egalement 
precises. On recherche une rhinite 
associee qui parfois n’est pas sponta- 
nement decrite. 

Prick tests 

La realisation d’une batterie de tests 
cutanes est systematique. Ces tests 
mettent en evidence la presence d’lgE 
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Prick tests. La piqure a travers une 
goutte d’extrait allergenique provoque 
chez le sujet sensibilise la triade : papule, 
erytheme, prurit. 


specifiques de F allergene teste en pro- 
voquant une degranulation des masto- 
cytes cutanes et la formation d’une 
papule prurigineuse entouree d’un ery- 
theme (fig. 2). 11s sont realises en 
piquant Fepiderme superficiellement a 
travers une goutte d’extrait allerge- 
nique deposee sur l’avant-bras. 11s sont 
indolores, sensibles, et specifiques. La 
prise d’anti-histaminiques et de la plu- 
part des psychotropes diminue la reac- 
tivity cutanee. La realisation d’un 
temoin negatif (solvant), pour eliminer 
un dermographisme, et d’un temoin 
positif (phosphate de codeine) pour 
s’assurer de la reactivite cutanee 19 est 
necessaire. Avant l’age de 3 ans, la 
batterie associe Dermatophagoides 
pteronissinus, Alternaria et poils de 
chat, ceuf, arachide et morue. Le prick 
test au lait de vache est interdit depuis 
l’epidemie d’encephalopathie spongi- 
forme bovine. Au dela de 3 ans, les tro- 
phallergenes ne sont plus testes sans 
argument clinique, et l’on ajoute poils 
de chats, blatte, graminees et plusieurs 
pollens selon l’environnement loco- 
regional. Ce bilan est complete par les 
tests dont la pertinence clinique est 
apparue. 

La positivite d’un ou plusieurs tests 


permet d’etablir le diagnostic d’atopie. 
Selon les donnees de l’interrogatoire, 
ce resultat designe un ou plusieurs res- 
ponsables des manifestations cliniques 
et oriente le traitement. Un resultat 
negatif n’exclut pas la responsabilite 
d’un allergene si l’histoire clinique est 
evocatrice. Dans ce cas, le bilan est 
complete par un dosage d’lgE speci- 
fiques. Enfin, la negativite d’un test 
n’exclut pas la possibility d’une sensi- 
bilisation future. 

Tests biologiques 

Le dosage des IgE totales est sans interet 
pratique en dehors de la recherche 
d’une aspergillose broncho-pulmonaire 
allergique (voir encadre). Elies sont en 
general elevees que Tasthme soit atopique 
ou non. Lorsqu’elles sont tres elevees, 
elles peuvent rendre compte de la fausse 
positivite des dosages specifiques. 

Le dosage d’lgE specifiques par radio- 
immunologie est realise lorsque les 
tests cutanes sont impossibles (dermo- 
graphisme, areactivite cutanee), 
lorsque le test est negatif vis-a-vis d’un 
allergene dont la pertinence clinique 
est importante ou pour renforcer un 
dossier d’asthme professionnel. 

Les tests multiallergeniques sont inte- 
ressants si les tests cutanes ne sont pas 
realisables et que l’on veut porter le 
diagnostic d’atopie. Ces tests mettent 
en evidence globalement la presence 
d’lgE specifiques d’une serie d’aller- 
genes frequents. 18 

Tests de provocation specifiques 

Dangereux, ils sont reserves, en dehors 
de la recherche, au diagnostic de 
l’asthme professionnel. Ils sont alors 
realises dans des conditions strictes. 20 


Le malade est expose a des concentra- 
tions croissantes d’ allergenes et le 
volume expiratoire maximal par 
seconde (VEMS) est regulierement 
mesure. Le test est positif si ce volume 
chute de plus de 20 %. Une sur- 
veillance est necessaire, le volume 
pouvant chuter jusqu’a la 8' heure lors 
de la reaction retardee. La negativite 
d’un test n’elimine pas formellement 
le diagnostic d’asthme professionnel. 
Ainsi, evaluer la responsabilite d’un 
allergene dans la genese et la severity 
d’un asthme peut etre une demarche 
longue, qui peut dans certains cas ne 
pas aboutir et sur laquelle il faut par- 
fois revenir. 

Traitements 

anti-allergiques 

La prise en charge de l’asthmatique 
considere le malade dans sa globalite 
et ne se limite pas aux traitements 
pharmacologiques « anti-asthma- 
tiques». Notamment, le facteur aller- 
gique declenchant et les atteintes aller- 
giques extrabronchiques sont pris en 
compte. 

Eviction des allergenes 

C’est le traitement etiologique par 
excellence. 21 Elle repose sur une relation 
medecin-malade approfondie et sur 
une education efficace. Elle est parfois 
illusoire en ce qui concerne les pollens. 
L’ eviction des acariens est necessaire 
(tableau II) lorsque ces allergenes sont 
en cause. L’eviction des animaux 
domestiques est plus difficile. De 
moindres mesures sont d’interdire a 
l’animal Faeces a la chambre a coucher 
et de le laver regulierement. 22 


Tableau II 

Principales mesures d’eviction des acariens 20 

Reduire l’humidite relative en aerant le plus possible, ventilation mecanique 
Eliminer les reservoirs d’ acariens : 

• Dans la literie : 

- matelas : housse anti-acariens 

- sommier : utiliser sommier a lattes ou a ressorts 

- couette, oreiller, couverture : synthetiques 

lavage a temperature elevee tous les 3 mois 

- draps, taies : lavage toutes les semaines 

• Dans les tapis et moquettes : si Acarex test + : acaricides 

si Acarex test ++ ou +++ : les retirer 

• Dans les objets en peluches : lavage en machine a temperature elevee tous les 3 mois 
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Aspergillose broncho-pulmonaire allergique 


L aspergillose broncho-pulmonaire 
allergique (ABPA) constitue une 
entite particuliere a laquelle on doit 
savoir penser. Elle resulte de la sensi- 
bilisation IgE-dependante vis-a-vis du 
champignon Aspergillus fiimigatus et 
plus rarement d’ Aspergillus d’autres 
especes. Par ailleurs, d'autres types de 
mycoses broncho-pulmonaires aller- 
giques ont ete decrits. 

L’ aspergillose broncho-pulmonaire 
allergique survient en regie chez une 
personne atopique et se manifeste par 
un asthme severe ou P aggravation 
d’un asthme preexistant. Elle est fre- 
quente par ailleurs chez les patients 
atteints de mucoviscidose. 
Typiquement, P asthme* est severe, 
accompagne d’une expectoration avec 
parfois bouchons muqueux. La radio- 
graphie de thorax montre des infiltrats 


Desensibilisation specifique 

En dehors de l’eviction, la desensibili- 
sation specifique ou immunotherapie 
est le seul traitement specifique de l’al- 
lergie. 23 La desensibilisation par voie 
sous-cutanee aux acariens, aux pollens 
et a certaines moisissures ( Alternaria 
et Cladosporum) est efficace, a condi- 
tion de respecter les regies (tableau III). 
Elle consiste a injecter des doses crois- 
santes d’un extrait allergenique stan- 
dardise jusqu’ a une dose d’entretien, 
renouvelee chaque mois pendant au 
moins 3 ans. Elle presente le risque de 
declencher des reactions allergiques, 
locales ou generates, avec chez l’asth- 
matique des crises d’ asthme parfois 
severes. C’est pourquoi les injections 
de desensibilisation ne peuvent etre 
effectuees par une infirmiere qu’a la 
condition qu’un medecin soit a proxi- 
mite ; une surveillance de 30 min est 
requise. Ainsi, dans P asthme, elle ne 
se concoit que chez des patients stabi- 
lises au prix d’un traitement pharma- 
cologique important. Le but de la 
desensibilisation est de diminuer cette 
charge therapeutique. Elle a l’avantage 
de traiter aussi la rhinite. 

La desensibilisation par voie sublin- 
guale a fait l’objet de plusieurs essais 
controles positifs dans la rhinite. Dans 
P asthme, peu d’ etudes ont ete publiees 


labiles* mal limites et le scanner revele 
des bronchectasies proximales*. II 
s’associe a ce tableau une hypereosi- 
nophilie* et une elevation des IgE 
totales*. Le test cutane a A. fiimigatus 
est positif de fagon precoce* et a la 24' h. 
La recherche d’lgE* et d’IgG* (preci- 
pitines) specifiques d 'A. fumigatus est 
positive. 

La presence d’ Aspergillus dans l’expec- 
toration est possible, mais n’est pas 
necessaire au diagnostic. 

Le traitement de Laspergillose broncho- 
pulmonaire alleigique repose sur L eviction 
de V Aspergillus, lorsque sa source a ete 
identifiee, et une corticotherapie orale 
prolongee. L’adjonction d’un traite- 
ment anti-fongique oral est utile. ■ 


et d’autres sont necessaires pour avoir 
la certitude d’une efficacite. 

Prendre en compte la rhinite 

La rhinite est presente chez plus de 
60 % des asthmatiques atopiques. 2 
Parfois invalidante, elle est souvent 
negligee. Pourtant, traiter la rhinite de 
l'asthmatique ameliore sa qualite de 
vie et pourrait ameliorer son asthme. 


La corticotherapie topique associee aux 
anti-histaminiques HI, parfois precedee 
de quelques jours de corticotherapie 
par voie generate, controle les symptomes. 

Perspectives therapeutiques 

Les anticorps anti-IgE font l’objet 
d’essais de phase 3. Ils ciblent la com- 
posante strictement IgE-dependante de 
la reaction et ne s’adressent actuelle- 
ment qu’aux asthmes avec IgE totales 
elevees. Ils semblent bien toleres, mais 
leur place doit etre precisee. 24 D’autres 
traitements sont en cours d’ investiga- 
tion, tels que les anticorps anti-IL-5, 
les recepteurs solubles de l’IL-4. 25 
Enfin, le clonage des allergenes 
majeurs permet le developpement de 
techniques de desensibilisation repo- 
sant sur l’utilisation d’allergenes 
recombinants. Ces techniques permet- 
tent d’envisager des traitements agis- 
sant sur la differenciation Th2 sans 
reaction anaphylactique, grace a des 
parties d’allergenes reconnues par les 
lymphocytes T mais pas par les IgE. 26 

Conclusion 

La prise en compte de l’allergie permet 
un diagnostic precis des facteurs declen- 
chant 1’ asthme. Elle oriente le traitement, 
en permettant des mesures d’ eviction 
ou des traitements specifiques. ■ 


Tableau III 

Regie de bonnes pratiques de la desensibilisation 


Avant de decider la desensibilisation, on s’ assure que : 

- 1’ asthme est declenche par l’allergene auquel on va desensibiliser : test cutane posi- 
tif et donnees d’interrogatoire compatibles ; 

- les mesures d’eviction ont ete institutes ; 

- le malade n’est pas sensibilise a de multiples allergenes ; 

- L asthme est stable ; 

- le malade est dispose a suivre un traitement long par voie injectable 
et a s’astreindre a la surveillance necessaire ; 

- le malade n’est pas sous betabloquants ; 

- le malade n’est pas une femme enceinte ; 

- l'age du malade est superieur a 5 ans. 

Lors de chaque injection, le medecin s’assure que : 

- aucun betabloquant n’a ete introduit ; 

- le debit expiratoire de pointe est superieur a 70 % de la valeur predite ; 

- le materiel de reanimation est disponible ; 

- le patient reste en surveillance au moins 30 min apres l’injection. 


Critere diagnostique majeur. Le diagnostic est 
certain si les 8 sont presents. 
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Summary — 

Asthma and allergy 

Antoine Magnan, Stephanie Romanet, 

Daniel Vervloet 

Allergy is routinely taken into account in 
asthma. The allergic reaction is based on 
Th2 lymphocytes specific to the allergen, 
which induce production of E immunoglo- 
bulins (IgE) and activation of eosinophils. 
In atopic asthma, domestic allergens are 
more often responsible than pollen. They 
play a part early in the development of the 
disorder, and subsequently as factors trig- 
gering exacerbations. Work-related asthma 
should always be suspected. History-taking 
should seek the relevance of allergens in the 
clinical manifestations, confirmed by skin 
tests, and if necessary assessment of speci- 
fic IgE. Provocation tests should be used 
only diagnosis of work-related asthma. 
Removal of allergens should be suggested. 
Specific desensitisation may be indicated in 
order to decrease high-dosage drug treat- 
ment. Rhinologic treatment is part of 
patient management. Treatments being 
developed include the use of anti-IgE anti- 
bodies, anti-interleukin (IL)-5, soluble 
IL-4 receptors and recombinant allergens. 
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